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Points Forts a comprendre 


• Les infections broncho-pulmonaires du nourrisson 
et de l’enfant constituent un probleme majeur 
de sante publique dans les pays en voie 

de developpement ou elles restent une cause 
majeure de mortalite chez les enfants de moins 
de 5 ans. Ainsi, 1’Organisation mondiale 
de la sante (OMS) a pu evaluer a plus de 4 millions 
d’enfants par an (ou plus de 10 000 enfants/j) 
le nombre de deces lies aux pneumopathies 
dans les pays en voie de developpement. 

• Le diagnostic des infections broncho-pulmonaires 
et leur evaluation etiologique necessitent 

une extreme rigueur d’analyse semiologique 
notamment clinique et radiologique. 


Les voies aeriennes superieures et inferieures ont une 
continuity anatomique et une structure mucociliaire com- 
parables avec des mecanismes de defense proches expliquant 
la communaute possible des agents infectieux pathogenes. 
Le tractus respiratoire sous-glottique est cependant habi- 
tuellement protege contre les infections bacteriennes et 
virales par differents systemes de defense : 

- mecaniques : filtration aerodynamique ; reflexe d’ex- 
pulsion ; transport mucociliaire ; 

- phagocytaires : macrophages alveolaires ; polynucleaires 
neutrophiles ; 

- immunitaires : lymphocytes et immunoglobulines. 

Les infections parenchymateuses (pneumonies) sont 
liees a la conjonction de la penetration d’un micro-orga- 
nisme virulent (le plus souvent par voie aerienne) et 
d’une alteration des mecanismes de defense : la malnu- 
trition, l’immunodepression, les infections virales recentes 
et l’obstruction «mecanique» (broncho-pneumonies) 
sont des facteurs favorisants. 

La contamination habituelle se fait par les voies aeriennes 
superieures (initialement atteintes) par l’intermediaire 
des gouttelettes de Pfliigge. La frequence des infections 
(en particulier bronchiques) est accrue par le jeune age 
(nourrisson), la malnutrition (pays en voie de develop- 
pement) mais aussi dans tous les pays, par la promiscui- 
ty au sein du logement, le mode de transport ou de garde 
(creches), la pollution de l’environnement (tabagisme 
passif) ou l’immunodepression acquise par la repetition 
meme des episodes infectieux des voies respiratoires. 


Les donnees epidemiologiques sont issues d’etudes 
consacrees pour certaines aux infections respiratoires 
basses au sens le plus large du terme, d’autres concer- 
nent plus specifiquement les pneumonies. 

Les pourcentages d’ infections virales et bacteriennes 
ainsi que le type de virus ou de bacteries varient selon 
les ages. 

• Les virus sont plus frequemment responsables de 
broncho-pneumonies avant l’age de 3 ans. 

Le virus respiratoire syncytial (VRS) est le plus souvent 
en cause avant l’age de 2 ans. II est responsable de 70 a 
80% des bronchiolites. 

Plus rarement peuvent etre concernes les virus para- 
influenzx III, les adenovirus, les rhinovirus et les entero- 
virus. 

Apres Page de 3 ans, les bacteries sont les plus frequentes. 

• Les bacteries : 2 germes sont les plus frequemment 
en cause. II s’agit, a tout age, du pneumocoque et, apres 
3 ans, de Mycoplasma pneumoniae. Haemophilus 
influenzx b, depuis la generalisation de la vaccination 
specifique, et Chlamydia pneumonix sont exceptionnel- 
lement en cause. 

• Les co-infections bacteriennes et virales sont frequentes. 
Les quelques etudes epidemiologiques concernant les 
pneumonies communautaires de L enfant mettent en evi- 
dence de fa?on schematique : 1 tiers d’infections virales ; 

I tiers d’infections bacteriennes (essentiellement a 
pneumocoque) et 1 tiers d’infections mixtes. 

Bronchites aigues 

Elies sont liees a une inflammation le plus souvent diffuse 
de l’arbre bronchique. 

Etiologie 

Les causes sont virales dans la quasi-totalite des cas : 
virus respiratoire syncytial ; virus influenzx , adenovirus, 
myxovirus, rhinovirus, virus para -influenzx. 

Une cause bacterienne primitive est beaucoup plus rare : 
Mycoplasma pneumonix, Chlamydia pneumonix, 
Bordetella pertussis. 

II est souvent difficile de differencier colonisation et 
surinfection, les germes les plus frequemment en cause 
etant alors ceux des voies aeriennes superieures 
(Hxmophilus influenzx, Streptococcus pneumonix, 
Moraxella catarrhalis ). 
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Diagnostic 

II est clinique et suspecte sur l’association d’une toux 
febrile survenant au decours d’une rhinopharyngite avec 
quelques rales ronflants (ronchus) ou humides a l’aus- 
cultation pulmonaire. 

Un tableau de bronchite aigue ne doit pas conduire a la 
pratique d’une radiographie thoracique. 

Devolution spontanee est le plus souvent favorable en 
une dizaine de jours. 

Dans tous les cas, la survenue de secretions purulentes 
n’est pas synonyme de surinfection bacterienne. 

Traitement 

Une bronchite aigue febrile survenant chez un enfant 
sain ne justifie par 1’ administration d’antibiotiques. 
L’antibiotherapie n’est indiquee qu’en cas de fievre supe- 
rieure a 38,5 °C pendant une duree superieure a 3 j associee 
ou non a la coexistence de signes d’atteinte alveolaire 
cliniques voire radiologiques (bronchopneumonie) [si le 
cliche thoracique est pratique secondairement] . 

Les antibiotiques alors presents sont : 

• avant I’age de 3 ans, adaptes aux pathogenes habituels 
de surinfection bronchique provenant des voies 
aeriennes superieures : pneumocoques et Haemophilus 
influenzae ; [3-lactamines : l’association amoxicilline + 
acide clavulanique est alors privilegiee ; 

• up res Vage de 3 ans, les macrolides doivent etre utilises 
en l re intention. La duree habituelle du traitement est 
alors de 5 a 8 j. 

Bronchiolite aigue du nourrisson 

Le terme de bronchiolite regroupe l’ensemble des bron- 
chopathies obstructives habituellement liees au virus 
respiratoire syncytial. 

Ce terme suggerant l’existence de lesions inflammatoires 
specifiques est cependant utilise pour definir un syndrome 
clinique regroupant : une dyspnee avec polypnee, un 
frein expiratoire, des sibilants diffus souvent audibles a 
distance ( wheezing ) et associes a des degres divers a des 
crepitants et (ou) sous-crepitants. 

Le terme de bronchiolite aigue est actuellement relie au 
seul l er episode de detresse respiratoire de ce type sur- 
venant chez un enfant de moins de 2 ans. 

Epidemiologie 

On evalue a environ 460 000 nourrissons par an (30% 
des nourrissons) le nombre d’enfants atteints de bron- 
chiolites a un age habituel situe entre 2 et 8 mois. 

Le virus respiratoire syncytial est l’agent infectieux 
principal des bronchiolites hivernales (70 a 80% des 
cas) mais d’autres virus peuvent etre responsables 
notamment le virus para-influenzae (5 a 20 % des cas). 


Physiopathologie 

Le virus respiratoire syncytial se transmet soit directement 
par les secretions contaminees, soit indirectement par 
les mains ou le materiel souille. 

L’ incubation est de 2 a 8 j et 1’ elimination virale d’ environ 
une semaine, mais elle peut etre prolongee. 

L’ obstruction des voies aeriennes est a la fois endoluminale 
(bouchon muqueux par necrose, infiltration cellulaire, 
oedeme et hypersecretion muqueuse et sous-muqueuse) 
et murale (inflammation). 

L’hyperreactivite bronchique ne joue qu’un role mineur 
du fait du faible developpement de la musculature lisse a 
cet age. 

L’ immunite acquise au decours des bronchiolites aigues 
a virus respiratoire syncytial (anticorps neutralisants) 
est incomplete et de breve duree. 

Facteurs de risque 

Les facteurs de risque de survenue d’une bronchiolite 
(ou de recidives de celle-ci) sont avant tout environne- 
mentaux : mode de garde en collectivite ; transports en 
commun, tabagisme passif ; mais aussi probablement 
lies a des anomalies respiratoires preexistantes ou un 
desequilibre immunitaire en cellules auxiliaires TH1/TH2. 

Arguments cliniques evocateurs 
d’une bronchiolite 

L’ infection a virus respiratoire syncytial debute par une 
rhinopharyngite peu febrile avec toux. 

La polypnee avec freinage expiratoire et les rales sibilants 
parfois audibles a distance temoignent de l’atteinte 
bronchiolaire. 

Les rales crepitants (secs, inspiratoires) et (ou) sous- 
crepitants evoquent l’atteinte alveolaire eventuellement 
associee (broncho-alveolite). 

Jusqu’a l’age d’un an, 1’ auscultation peut etre limitee 
aux seuls sibilants expiratoires. Elle peut etre silencieuse 
dans les formes graves avec spasme bronchique et thorax 
distendu. 

Les elements d’anamnese utiles pour l’orientation dia- 
gnostique sont : le contexte epidemique, la notion de 
l er episode de ce type. 

Criteres de recours hospitalier et de gravite 
pouvant justifier une hospitalisation 

Ils peuvent etre lies : 

• au terrain : il s’agit de l’age inferieur a 6 semaines, de 
la prematurite inferieure a 34 semaines d’amenorrhee - 
age corrige inferieur a 3 mois -, de l’existence d’une 
cardiopathie sous-jacente (ce d’autant qu’il existe une 
hypertension arterielle pulmonaire associee), une 
affection pulmonaire chronique grave : dysplasie 
broncho-pulmonaire, mucoviscidose ; 
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• a la severite de la detresse respiratoire : il s’agit 
d’une frequence respiratoire > 60 cycles/min, d’apnees, 
de signes cliniques d’hypoxie (cyanose) ou d’hyper- 
capnie (sueurs, troubles de la conscience) ; d’une satu- 
ration arterielle transcutanee en oxygene (Sp0 2 tc) 
< 95 % sous air ; d’une mauvaise prise des biberons 
(moins du tiers des biberons a 3 biberons successifs) ; 
de troubles digestifs (diarrhee aigue si gastro-enterite 
virale associee, avec risque de deshydratation si perte 
de poids superieure a 5 %) ; 

• aux conditions socio-economiques ou d’environne- 
ment defavorables : il s’agit de la capacite de la famille 
reduite en termes de surveillance, de comprehension 
et d’acces aux soins ; des conditions de vie de l’enfant 
inaptes a une prise en charge therapeutique correcte ; 
des difficultes de lien medical. 

Examens complementaires 

1. Radiographie thoracique 

Elle confirme le mecanisme de la pathologie bronchio- 
laire predominante s’il existe une distension thoracique 
bilaterale, une hyperclarte des 2 champs pulmonaires, un 
elargissement des espaces intercostaux et un abaissement 
des coupoles diaphragmatiques. 

Elle n’a un apport reel que dans les detresses respira- 
toires les plus severes au cours desquelles la coexistence 
d’une atelectasie ou d’un foyer de condensation retractile 
laisse craindre une surinfection bacterienne. 

2. Biologie 

La numeration-formule sanguine (NFS) et la proteine C 
reactive (CRP) sont dans cette eventuality d’un interet 
limite. 

La recherche etiologique d’antigenes du virus respiratoire 
syncytial dans les secretions rhino -pharynges (par des 
techniques d’immunofluorescence) n’a qu’un appoint 
epidemiologique. 

L’examen cytobacteriologique quantitatif des crachats 
(ECBC) peut aider dans les formes les plus severes a 
guider l’antibiotherapie initialement probabiliste d’une 
eventuelle surinfection bacterienne (ayant pour cible 
privilegiee Haemophilus influenzae et pneumocoque). 
Tous ces examens sont habituellement inutiles et ne sont 
pas presents en pratique ambulatoire. Il convient cependant 
d’ informer de faijon precise la famille sur la necessity de 
revaluation de signes susceptibles de conduire a un 
recours hospitalier differe : refus d’alimentation, troubles 
digestifs, changement de comportement, deterioration 
de l’etat respiratoire, elevation thermique. 

Modalites de traitement 

Le traitement est avant tout symptomatique. Il repose 
essentiellement sur la kinesitherapie respiratoire. 

Elle est necessaire a la phase obstructive et hypersecretante 
de la maladie. 


Elle repose sur des techniques de desobstruction des voies 
aeriennes superieures [desobstruction rhinopharyngee 
(DRP) associee a des instillations locales de serum physio- 
logique] ; des voies aeriennes inferieures (basee sur les 
techniques d’ acceleration du flux expiratoire avec toux 
provoquee visant a obtenir 1’ expectoration). 

La prescription doit etre initialement biquotidienne, 
urgente, au domicile du kinesitherapeute pour un 
nombre limite de seances, a renouveler selon revolution. 
Les autres elements du traitement symptomatique sont : 

• le maintien d’une hydratation adequate, egalement 
indispensable pour la fluidification des secretions. 
Celle-ci est obtenue par fractionnement des repas, 
eventuellement epaissis voire, en cas d’hospitalisation, 
par alimentation enterale (par sonde gastrique) ou par 
perfusion parenterale. L’ hydratation doit etre efficace 
pour permettre le maintien de la fluidity des secretions 
bronchiques ; 

• la position ideate de couchage qui est le proclive 
dorsal a 30°. L’ environnement doit etre protege des 
inhalations passives de tabac et permettre une aeration 
correcte de la chambre a une temperature n’excedant 
pas 19 °C. 

1. Traitement medicamenteux 

• Parmi les bronchodilatateurs, les [32-mimetiques ont 
un interet controversy chez le nourrisson. Il n’y a pas de 
criteres formels «repondeurs» et «non repondeurs». 

Le salbutamol en ambulatoire par voie inhalee 
(Babyhaler) ou par aerosols (hopital) 0,03 mL/kg 
4 fois/j est le plus utilise. 

Ce traitement n’a actuellement plus sa place dans la 
strategic de prise en charge d’une l re bronchiolite aigue. 
L’efficacite des corticoi'des (par voie systemique ou par 
voie inhalee) n’a pas ete demontree au cours des l ers 
episodes de bronchiolite. Ils ne sont indiques par voie 
inhalee pendant quelques semaines que dans les seules 
formes trainantes ou recidivantes (dans le contexte de 
Fasthme du nourrisson). 

• Les antibiotiques ne doivent en aucun cas repondre a 
une prescription systematique. L’ indication ne se discute 
que dans les situations laissant suspecter une surinfection 
bacterienne : fievre > 38,5 °C pendant plus de 48 h; 
otite moyenne aigue ; atteinte parenchymateuse pulmonaire 
(foyer ou atelectasie) radiologiquement documentee ; 
elevation de la proteine C reactive et (ou) des polynu- 
cleaires neutrophiles ; maladie pulmonaire ou cardiaque 
sous-jacente. Les antibiotiques doivent alors etre adaptes 
aux germes de surinfection les plus frequemment en 
cause ( Haemophilus influenzae ; S. pneumoniae ; plus rare- 
ment Momxella catarrhalis ) et a leur niveau de resistance 
aux [3-lactamines. 

L’amoxicilline-acide clavulanique est l’antibiotique, 
parmi les antibiotiques oraux ayant actuellement l’auto- 
risation de mise sur le marche (AMM) dans les infections 
respiratoires basses de l’enfant, le plus adapte. 

Les antitussifs, les mucolytiques et les mucoregulateurs 
n’ont aucune indication dans le traitement des bronchio- 
lites aigues du nourrisson. 
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2. Traitement hospitalier 

II vise a intensifier les mesures symptomatiques thera- 
peutiques : kinesitherapie repetee (au moins 2 fois/j); 
oxygenotherapie si desaturation et sous surveillance de 
la saturation arterielle transcutanee en oxygene ; aerosols 
de (32-mimetiques repetes (toutes les 4 puis toutes les 6 h 
selon l’eflficacite respiratoire) ; maintien de l’hydratation 
et d’une nutrition continue au besoin par gavages ou 
perfusion. Le traitement antiviral (Ribavirine) n’est 
habituellement plus utilise. 

3. Modalites de surveillance 

Elies sont avant tout cliniques : 

• en ambulatoire, il faut surveiller la frequence respira- 
toire, la qualite de la prise des biberons, du sommeil et 
des selles (si gastro-enterite aigue associee) ; 

• a Vhdpital, elles concernent a la frequence respiratoire, 
la frequence cardiaque, les pauses respiratoires, la qualite 
de la prise des biberons et la saturation en oxygene (Sa0 2 ). 

Pronostic 

• A court terme, il est lie aux complications infectieuses 
(si atteinte parenchymateuse pulmonaire associee) ; surtout 
a la severite de la detresse respiratoire par majoration de 
l’encombrement bronchique ou survenue d’apnees 
(nourrisson de moins de 3 mois). L’ indication d’une hos- 
pitalisation en reanimation (en fait tres rare) est alors 
justifiee. 

• A moyen terme, le pronostic est lie a la frequence des 
recidives; a la permanence de l’hyperreactivite bron- 
chique marquant l’entree dans la maladie asthmatique 
(asthme du nourrisson). 

• A long terme, le pronostic est celui d’un asthme eventuel 
d’autant plus qu’il existe un terrain atopique personnel 
ou familial. Ce risque global est evalue a 25 %. 

Prevention 

Il n’y a pas de vaccin anti-virus respiratoire syncytial 
actuellement disponible. La corticotherapie inhalee au 
decours d’une premiere bronchiolite ne permet pas de 
prevenir les recidives. L’efficacite actuelle de traite- 
ments antiviraux reste tres discutee. L’ indication des 
anticorps monoclonaux anti-virus respiratoire syncytial 
est limitee aux seuls anciens prematures de moins de 
32 semaines d’amenorrhee et a certains enfants atteints 
de dysplasie broncho-pulmonaire. 

Pneumonie aigue communautaire 

Les pneumonies aigues traduisent une atteinte infectieuse 
du parenchyme pulmonaire. Leur caractere « commu- 
nautaire » fait reference a l’aspect collectif de l’infection 
transmise dans une population a la difference des pneu- 
monies acquises en milieu hospitalier qualifiees de noso- 
comiales. Les broncho-pneumopathies aigues regroupent 
a la fois les infections bronchiques et pulmonaires. 


Agents infectieux 

Les donnees epidemiologiques sont de recueil le plus 
souvent difficile et doivent etre correctement evaluees 
compte tenu de l’age et des pays concernes. 

Dans tous les pays, les infections virales sont predomi- 
nantes : les virus les plus frequemment en cause sont le 
virus respiratoire syncytial, les virus influenzae A et B, 
les virus para-influenzx 1 et 3 et les adenovirus. 

Cinq micro-organismes sont, en France, responsables de 
90 % des infections bacteriennes aigues documentees : 
avant tout, Streptococcus pneumoniae et Mycoplasma 
pneumoniae ; tres rarement, Staphylococcus aureus et 
Chlamydia pneumonix ; exceptionnellement, depuis la 
vaccination specifique Haemophilus influenzae b. 

Les difficultes d’analyse epidemiologique sont liees 
dans tous les pays aux difficultes d’ identification (faible 
sensibilite des hemocultures) et a la difficulte de realisation 
ou de validation (bacteries) des examens serologiques. 

L’ epidemiologie est differente en fonction de l’age. En 
France, il faut evoquer, en l er lieu, avant l’age de 3 ans, 
virus et pneumocoque et, apres l’age de 3 ans, pneumo- 
coque et mycoplasme. 

Les pneumocoques sont, environ dans 30% des cas, de 
sensibilite diminuee a la penicilline. Ils sont en outre, 
dans leur majorite, resistants aux macrolides (v. Pour 
approfondir 1) ; a l’inverse, les mycoplasmes ( Mycoplasma 
pneumonix) ont une resistance naturelle aux (3-lactamines 
liee a l’absence de mur bacterien. 

Ainsi, le choix therapeutique se fait entre P-lactamines 
et macrolides. 

Aucun antibiotique ne peut pretendre a une efficacite 
probabiliste totale. 

■ Diagnostic 

1. Examen clinique 

Il est en general evoque sur l’association : d’une fievre 
(habituellement constante), d’une tachypnee (avec ou 
sans signes de lutte), d’une toux (parfois retardee), 
d’anomalies auscultatoires pulmonaires le plus souvent 
focalisees avec diminution du murmure vesiculaire, 
rales alveolaires, voire souffle tubaire. 

Les signes de gravite sont egalement cliniques. Ils sont 
lies a l’intensite des signes infectieux - hyperthermie, 
facies toxique, troubles hemodynamiques, troubles de la 
conscience - ; a la severite des signes respiratoires - 
polypnee et signes de lutte, difficultes a la prise des 
biberons chez lejeune nourrisson - ; aux signes d’hypoxie 
(cyanose) ou d’hypercapnie (troubles de la conscience, 
sueurs) temoignant de la severite de F atteinte alveolaire. 
Dans tous les cas, il convient d’accorder une importance 
pronostique majeure a l’aggravation rapide des symptomes. 

2. Radiographie thoracique 

L’ examen radiographique thoracique est necessaire pour 
affirmer le diagnostic de pneumonie. 

Il doit etre present devant la moindre suspicion clinique du 
diagnostic. Le seul cliche a demander en l re intention est 
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une radiographie de face en inspiration et en position debout. 
Les aspects radiologiques sont multiples : 1’ image typique 
est une opacite parenchymateuse alveolaire, unique ou 
multiple, rarement bilaterale ; systematise ou a limites 
floues avec un eventuel bronchogramme aerien en son 
sein. Les pneumonies rondes (images spheriques ou 
ovalaires a bord plus ou moins nets) sont particulieres a 
1’ enfant. 

Les foyers de condensation segmentaire ou lobaire sont 
typiquement tres evocateurs d’une atteinte bacterienne. 
En fait, l’approche probabiliste etiologique du diagnostic 
clinique et radiologique est tres souvent mise en defaut. 

Approche probabiliste de I’agent 
infectieux presume responsable 

1. Examen clinique 

La presomption clinique d’une pneumonie virale repose 
typiquement sur le contexte epidemique ; le debut pro- 
gressif consecutif a une rhinite ou une pharyngite ; une 
fievre de niveau variable ; la coexistence d’eruptions ou 
de myalgies ; l’absence de signes auscultatoires focalises. 
L’orientation probabiliste vers une origine bacterienne 
est plus complexe encore selon le germe en cause. 

Les pneumonies a pneumocoque sont le plus souvent 
evoquees devant une hyperthermie a debut brutal, une 
toux seche, des signes auscultatoires en foyer ; la coexis- 
tence de douleurs abdominales (pseudo-appendiculaire) 
ou de cephalees (syndrome pseudo-meninge). 
Mycoplasma pneumoniae, a l’inverse, induit des tableaux 
cliniques typiquement plus progressifs, moins febriles, 
accompagnes d’asthenie avec des signes fonctionnels 
respiratoires pouvant temoigner d’une hyperreactivite 
bronchique associee. 

2. Radiographie thoracique 

La radiographie thoracique n’est pas un examen de refe- 
rence pour etablir un diagnostic etiologique (v. Pour 
approfondir 2). 

• La mise en evidence d’une opacite alveolaire systematisee 
est typiquement reliee a la pneumonie a pneumocoque 
mais elle peut cependant etre observee dans les infections 
virales ou a Mycoplasma pneumoniae. 


• Un aspect d’infiltrat diffus bilateral, lobaire ou seg- 
mentaire, est plus compatible avec une pneumonie virale 
ou a mycoplasme mais elle n’exclut cependant pas 
l’eventualite d’un pneumocoque. 

• Les adenopathies hilaires evoquent a priori une 
tuberculose mais elles peuvent etre observees au cours 
des pneumonies a mycoplasme. 

3. Examens hematologiques et biologiques 

Une hyperleucocytose a polynucleaires neutrophiles 
franche et une elevation de la proteine C reactive sont 
typiquement reliees aux pneumonies bacteriennes a 
pneumocoque mais elles peuvent etre observees au 
cours des pneumonies virales. 

Ainsi, tous ces criteres peuvent egalement etre mis en 
defaut : seule devolution sous traitement antibiotique peut 
permettre de confirmer une orientation predictive (si apy- 
rexie en 24 a 36 h, sous amoxicilline si pneumocoque). 

Le diagnostic de certitude de l’etiologie des pneumopathies 
bacteriennes ne peut etre en pratique assure que par les 
hemocultures dont les resultats contribuent en outre aux 
etudes epidemiologiques les plus precises. 

Leur sensibilite est cependant faible (3 a 10 % environ). 
Les autres examens sont de recours imprecis et limites (tableau). 
Les prelevements nasopharynges ne peuvent mettre en 
evidence qu’une flore commensale de portage. 

L’ examen cytobacteriologique quantitatif (interpretable 
si > 10 6 germes/mL ; > 10 cellules epitheliales ; > 25 
polynucleaires neutrophiles par champ) est de realisa- 
tion souvent difficile et peut etre contamine par la flore 
commensale pharyngee. 

Les antigenes solubles (sang-urines) sont de sensibilite 
et de specificite mediocres. 

Les methodes de detection des antigenes bacteriens par 
amplification genique PCR {polymerase chain reaction ), 
en presence de Mycoplasma pneumoniae, sont encore 
experimentales et reservees a des situations limitees. 

Les prelevements avec analyse quantitative obtenus par 
des methodes invasives in situ (fibroscopie bronchique 
et lavage broncho-alveolaire) ne sont reserves qu’aux 
seules infections severes sur terrain fragilise. 

Ainsi done, sans appoint etiologique precis, l’antibio- 
therapie des pneumonies communautaires de l’enfant 
est le plus souvent probabiliste. 
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Tableau 


Place des examens bacteriologiques 
pour le diagnostic des pneumopathies 
bacteriennes de I’enfant 


Prelevement nasopharynge 

aucun interet 

Examen cytobacteriologique 
des crachats 

Aspiration tracheale 

contamination oropharyngee 

Hemocultures (systematiques) 

faible sensibilite : 1 a 10 % 

Antigenes solubles 

tres faible sensibilite 

Examens serologiques 

diagnostic retrospectif 

Prelevement invasif 

Biopsie pulmonaire 

Lavage broncho-alveolaire 

uniquement si malades 

severe s 


Traitement 
1 . Antibiotherapie 

Elle est systematique lorsque le diagnostic est propose, 
urgente notamment en cas de signes de severite, proba- 
biliste (selon les germes supposes). Le choix initial peut 
etre difficile car il n’y a souvent aucun signe clinique ou 
radiologique predictif de 1’ agent infectieux responsable ; 
aucun examen bacteriologique ne permettant un dia- 
gnostic fiable immediat, aucun antibiotique ne couvrant 
l’ensemble des germes potentiellement en cause. 

Dans les pneumonies aigues sans signes cliniques de 
severite, le traitement peut rester ambulatoire. 

La cible bacteriologique initiale privilegiee est le pneumo- 
coque. 

L’ antibiotique est choisi en fonction de 1’age. 

• Avaitt I’age de 3 ans, le traitement initial de choix est 
l’amoxicilline 50 a 100 mg/kg/j en 3 prises orales 
(enfant de moins de 30 kg) ; c’est le traitement de reference. 
Pour les souches de sensibilite diminuee (en cas de prise 
recente d’antibiotiques), il n’est pas necessaire de prescrire 
des doses superieures d’amoxicilline. 

Il n’y a pas de justification, en l’absence de signes de 
severite, a 1 ’utilisation ambulatoire de (3-lactamines 
injectables sur la seule crainte de resistance du pneumo- 
coque. 

Les cephalosporines de 2 e et de 3 e generation orale et les 
macrolides ne sont pas utilises en l ei lieu. 

Il n’y a aucune justification d’une bitherapie d’emblee 
ambulatoire. 

Seul le cas de l’enfant non ou mal vaccine contre 
Haemophilus influenzae b et (ou) porteur d’une otite moyenne 
aigue peut justifier d’un traitement inaugural par amoxi- 
cilline-acide clavulanique (80 mg/kg/j d’amoxicilline). 


• Apres I’age de 3 ans, l’amoxicilline est aussi le traite- 
ment de reference comme traitement d’attaque dans la 
crainte d’une pneumonie a pneumocoque. A cet age 
cependant, une orientation anamnestique clinique ou 
radiologique vers Mycoplasma pneumoniae pourrait 
conduire a un macrolide comme traitement initial. 

La duree programmee du traitement est de 10 j avec 
I'amoxicilline ou amoxicilline + acide clavulanique, de 
14 j au moins avec les macrolides. 

Evolution et adaptation therapeutique 

Sous traitement initial efficace, l’amelioration clinique 
varie en fonction de l’agent microbien presume respon- 
sable. La fievre est le critere de surveillance le plus 
fiable. L’apyrexie est obtenue en 24 a 36 h dans les 
pneumonies a pneumocoque. 

Elle dure 3 j en moyenne dans les pneumonies virales et 
peut etre plus prolongee dans les infections a mycoplasme. 
La toux se reduit en quelques jours mais est volontiers 
plus durable en cas d’infection a mycoplasmes (hyper- 
reactivite bronchique). 

L’absence d’apyrexie au terme du 3 e j conduit a evaluer 
les situations clinique et radiologique. 

Une aggravation conduit a l’hospitalisation. 

Une situation inchangee conduit, dans la crainte d’une 
bacterie atypique (mycoplasme), au maintien d’une 
monotherapie avec un changement de la molecule 
de reference : un macrolide est alors substitue a l’amoxi- 
cilline. 

Situations requerant un avis specialise 
ou une hospitalisation 

Il s’agit d’un age jeune (inferieur a 6 mois), de l’intensite 
du syndrome infectieux ou de la detresse respiratoire 
(polypnee, cyanose, signes d’hypoxie [Sa0 2 < 95 %] ou 
d’hypercapnie), de l’existence d’une maladie sous- 
jacente (respiratoire, drepanocytose, denutrition, immuno- 
depression, infections respiratoires basses recidivantes). 
Dans ces 3 cas, 1’ antibiotherapie probabiliste initiale est le 
plus souvent parenterale : cephalosporines de 3 e genera- 
tion (cefotaxime 100 mg/kg/j ou ceftriaxone 50 mg/kg/j) 
associees pour certains a un aminoside. 

Un epanchement pleural justifie d’abord une ponction 
pleurale pour identification du germe causal puis une 
antibiotherapie parenterale a visee egalement anti- 
staphylococcique de type cefotaxime et fosfomycine (la 
vancomycine pouvant etre associee en 3 e lieu si l’hemo- 
culture est positive). Un drain pleural (avec eventuel 
reperage echographique) peut etre mis en place selon la 
severite de la detresse respiratoire ou en l’absence de 
controle infectieux apres plusieurs jours d’antibiotherapie. 
L’existence d’adenopathies inter-tracheobronchiques 
necessite une recherche etiologique et un examen endo- 
scopique eventuel. 

En cas de pneumopathies recidivantes, on complete 
l’enquete etiologique. ■ 
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I / Rationnel de I’antibiotherapie des infections 
broncho-pulmonaires aigues de I’enfant 

Les bronchites et les bronchiolites aigues du nourrisson ont une 
origine le plus souvent virale et ne doivent pas conduire a une antibio- 
therapie systematique. 

Le risque d’infection bacterienne invasive est en effet, chez ces malades, 
extremement reduit. 

II est cependant difficile, dans un tel contexte, d’evaluer s’il y a sur- 
infection ou co-infection des voies respiratoires. 

Les bacteries supposees en cause sont les principaux agents responsables 
des infections des voies aeriennes superieures. 

- Haemophilus influenzae b dont 40 % sont producteurs de p-lactamases 
(resistants a ramoxicilline) ; 

- Streptococcus pneumoniae dont 75 % ont un niveau de resistance 
eleve a la penicilline. Ce haut niveau de resistance s’explique chez 
les jeunes enfants de moins de 3 ans par la duree du portage, la 
frequentation des collectivites, la consommation elevee d’antibiotiques 
dans cette tranche d’age ; 

- plus rarement, M. catarrhalis dont pres de 95% des souches sont en 
France productrices de p-lactamases. 

Trois antibiotiques, donnes par voie orale, sont les plus adaptes aux 
niveaux de resistance de ces 3 germes : 

- I’amoxicilline + I’acide clavulanique (Augmentin) : les inhibiteurs de 
p-lactamases comme I’acide clavulanique permettent de restaurer 
I’activite de ramoxicilline sur les germes producteurs de p-lactamases ; 

- une cephalosporine de 2 e generation : le cefuroxime axetil (Zinnat) ; 

- une cephalosporine de 3 e generation : le cefpodoxime proxetil 
(Orelox). 

Ces 2 cephalosporines de 2 e et 3 e generations gardent une bonne 
activite sur les souches de pneumocoques de sensibilite intermediate. 
Elies ne sont toutefois pas actives sur les souches de pneumocoques 
a haut niveau de resistance a ramoxicilline qui restent cependant 
actuellement exceptionnelles en France. 

Les cephalosporines de 3 e generation injectables: cefotaxime 
(Claforan), ceftriaxone (Rocephine) sont actives sur ces 3 germes et 
sont utilisees en cas de surinfection severe necessitant un traitement 
parenteral. 

Les pneumonies (infection primitive du parenchyme pulmonaire) ont 
une epidemiologie differente, egalement orientee selon lage de I’enfant: 

- avant Page de 3 ans, les pneumonies sont le plus souvent virales. Le 
pneumocoque est le l er agent bacterien responsable ; 

- apres Page de 3 ans, les pneumonies virales sont moins frequentes. 
Les 2 bacteries les plus frequemment en cause sont le pneumo- 
coque et le mycoplasme ; 

- quel que soit Page, les Haemophilus influenzae (non typables), 
Moraxella catarrhalis et Chlamydia pneumoniae ne jouent qu’un role 
mineur. 

On peut, de fa^on probabiliste, evaluer qu’un tiers des broncho- 
pneumonies communautaires de Penfant est d’origine virale ; un tiers 
d’origine exclusivement bacterienne ; un tiers est lie a une co-infection 
(essentiellement virale ou bacterienne). 

Elies doivent done etre traitees par une antibiotherapie. 

Niveau de resistance des agents bacteriens 

Pneumocoque 

Le taux de sensibilite diminuee a la penicilline est actuellement apprecie 
selon les hemocultures a 30 % ce qui est proche de celui de Padulte. II 
existe en outre, en France, une prevalence elevee de la resistance du 
pneumocoque aux macrolides (60 % environ observes sur les prele- 
vements pulmonaires par les observatoires regionaux de la resistance 


du pneumocoque en 1999). Cette resistance concerne egalement, 
entre autres, le cotrimoxazole (60 % en France en 1 997). 

Le pronostic des pneumonies a pneumocoque n’est cependant pas 
correle avec le niveau de resistance du germe mais avec la severite 
initiale de Pinfection et a Pexistence d’une maladie sous-jacente. 

Mycoplasma pneumoniae 

Plus frequemment en cause a partir de Page de 3 ans, il possede a 
Pinverse une resistance naturelle aux p-lactamines liee a Pabsence de 
mur bacterien. II n’est sensible qu’aux macrolides. 

Depuis la generalisation de la vaccination anti -Haemophilus influenzae b, 
les pneumonies dues a ce germe ont a peu pres disparu. L’incidence 
des pneumonies liees aux autres serotypes d' Haemophilus influenzae ou 
aux souches non typables de ce germe, est encore non etablie. 

Ainsi, I’antibiotherapie initiale probabiliste des pneumonies repose sur : 
Page de Penfant, les signes cliniques de gravite, I’actualisation des donnees 
epidemiologiques en ayant comme cibles privilegiees les pneumo- 
coques et Mycoplasma pneumoniae. 

Le choix antibiotherapique initial est alors ouvert entre P-lactamines 
et macrolides. Or, comme le risque infectieux est, quel que soit Page, 
lie au pneumocoque et que ce germe est en France a un haut niveau 
de resistance aux macrolides, il convient de recourir en I er lieu a une 
p-lactamine. 

Ainsi, avant Page de 3 ans, I’amoxicilline (50 a 100 mg/kg/j en 3 prises 
orales) est le traitement de reference. 

II est inutile, pour les souches supposees de sensibilite diminuee (si 
prise recente d’antibiotiques), de prescrire des doses superieures 
d’amoxicilline. Les concentrations tissulaires de cet antibiotique 
(meme administre par voie orale) sont en effet suffisantes vis-a-vis des 
pneumocoques de sensibilite diminuee (concentration minimale 
inhibitrice ^ 2 mg/L). D’autres preferent un traitement d’attaque 
ambulatoire ou hospitalier par cephalosporine de 3 e generation 
injectable (ceftriaxone 50 mg/kg par exemple). 

Quelques nuances doivent etre precisees 

Une vaccination absente ou incorrecte contre Haemophilus influenzae b 
(moins de 3 injections) peut conduire dans la crainte d’une pneumonie 
a Haemophilus influenzae b (ce d’autant qu’il peut exister une otite 
moyenne aigue associee) a preferer a I’amoxicilline, I’association 
amoxicilline-acide clavulanique dosee a 80 mg/kg/j d’amoxicilline. 

Les cephalosporines orales de I re generation ne doivent pas etre utilisees 
en raison de leur activite insuffisante sur les souches de pneumo- 
coques de sensibilite diminuee a la penicilline. 

Les cephalosporines orales de 2 e (cefuroxime-axetil) et 3 e generations 
(cefpodoxime-proxetil) ne sont pas des antibiotiques de recours 
comme traitement d’attaque, car si elles conservent une activite 
potentielle sur les pneumocoques de sensibilite diminuee a la peni- 
cilline, elles ont une concentration intratissulaire toujours insuffisante 
au sein du parenchyme pulmonaire. 

L’association trimethoprime-sulfamethoxazole (Bactrim) a une 
action insuffisante sur les souches de pneumocoques de sensibilite 
diminuee a la penicilline. 

II n’existe chez Penfant sain en Pabsence de gravite : 

- aucune justification actuelle a I’utilisation ambulatoire de p-lacta- 
mines injectables au seul motif de Involution des resistances du 
peumocoque; 

- aucune justification d’une bitherapie (associant notamment un ami- 
noside). 
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Chez I’enfant de 3 ans et plus, le choix de I’antibiotique initial peut 
etre plus delicat a moduler entre amoxicilline (tableau clinique evocateur 
d’un pneumocoque) et macrolides (tableau evocateur de Mycoplasma 
pneumoniae). L’incertitude, dans une approche probabiliste, doit aussi 
conduire, dans la crainte d’une pneumonie a pneumocoque, a un trai- 
tement antibiotique d’attaque par I’amoxicilline. La duree proposee 
du traitement pour une broncho-pneumonie aigue (sans complication 
pleurale) est pour les P-lactamines (infection a pneumocoque) de 10 j, 
et pour les macrolides (infection supposee a Mycoplasma pneumoniae ) 
d’au moins 1 5 j. 


2 / Argumentation de I’interet de I’examen 
radiographique thoracique dans les pneumonies 
de I’enfant 


Interet 

Confirmer le diagnostic de pneumonie aigue recente. 

Suspecter I’eventuelle coexistence d’un corps etranger inhale 
(pneumopathies recidivantes, atelectasies). 

Rechercher des maladies infectieuses associees (adenopathies) 
compliquees (abces, epanchement pleural, foyers pulmonaires multiples). 



A gauche : opacite systematisee du lobe inferieur droit : 
pneumonie a pneumocoque. 


A droite : opacites bilaterales : infection pulmonaire a 
Mycoplasma pneumoniae. 

Techniques 

Radiographie thoracique de face en inspiration et en position 
debout. 

Cliche de profil systematique le plus souvent inutile. 

Pieges : mauvaises techniques d’imagerie, foyer retrocardiaque ou 
des angles costophreniques (necessitant en cas de doute un cliche 
de profil), suspicion de corps etranger (radiographie en inspiration 
et expiration forcee necessaire). 

Les cliches peuvent etre normaux jusqu’a la 72 e heure (pneumonie a 
pneumocoque). 


Interet d’appreciation evolutive 

Regression lente des images parenchymateuses (jusqu’a 4 semaines). 

Radiographie thoracique de controle non systematique a I mois, si 
l er episode non complique, utile cependant pour confirmer la guerison. 

I Toujours pratiquee si adenopathie initiale, epanchement pleural ou 
pneumonie ronde. 


- Pour en savoir plus - 

Bourrillon A. Infections des voies respiratoires basses. In : Begue P, 
Astruc J (eds). Pathologies infectieuses de I’enfant. Paris : Masson, 
1999 : 439-46. 

Bourrillon A, AujardY, Costa M, Gaudelus J. Bronchiolites aigues du 
nourrisson. Evaluation clinique et criteres de gravite.Journee parisienne 
de pediatrie. Paris : Flammarion Medecine Sciences, 1999 : 227-35. 

Bourrillon A. Infections des voies respiratoires basses. In : AujardY (ed). 
Maladies infectieuses de I’enfant - diagnostic et traitement. Paris : 
Pradel, 1998. 

Gendrel D. Strategies antibiotiques dans les infections respiratoires 
basses de I’enfant. Rev Prat 1 996 ; 46 : 2099- 1 03. 


Points Forts a retenir 


• Les difficulty d’ identification bacteriologique 
dans les infections bronchopulmonaires de l’enfant 
conduisent, lorsqu’une infection microbienne 
est suspectee, a choisir une antibiotherapie 
habituellement probabiliste, prescrite selon les 
donnees actualisees de l’epidemiologie bacterienne 
et la sensibilite des germes aux antibiotiques. 

• Les antibiotiques proposes sont differents selon 
le type de l’infection broncho-pulmonaire : 

- amoxicilline + acide clavulanique ; 
cefuroxime axetil ; cefpodoxime proxetil 
si infection bronchique ; 

- amoxicilline ou amoxicilline + acide clavulanique 
ou dans les formes severes cephalosporine 

de 3 e generation injectable dans les pneumonies aigues. 

• Dans ces situations, les macrolides ne sauraient 
etre, en France, chez l’enfant, 1’ antibiotherapie 
de l re intention. 

• L’evolution clinique immediate confirme le plus 
souvent le caractere presume adapte du traitement 
antibiotique initial ayant actuellement 

en France pour cible privilegiee le pneumocoque. 

• Les indications therapeutiques antibiotiques 
seront sans doute modifiees dans l’avenir, selon 
les possibilites d'une eventuelle generalisation 
d’un vaccin antipneumoccique conjugue. 
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